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TRLS is a homologous protein located at APC membrane cell worl as a functional receptor to activate 
leucocyte lead to onduce mentriger responsimun innate or inflamatory respons against palogenic 
againt. Functional receptor is associated wuth kinase respons to produce sitokyn and microbidal 
subtance. The aim of the study is to examine the respons to produce sitokyn and microbidal subtance. 
The aim of the study is to examine the role TLRs on innate immunity it is concluded that the role of TLRS 
is important functional receptor which activate leucocyte to induce mentriger respons imun innate or 
an inflamators respons against patogenic agent. 
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TLRs merupakan protein homologous 
pada membrane sel APC yang berfungsi 
sebagai reseptor fungsional yang 
mengaktifkan leukosit untuk menimbulkan 
mentriger respons imun innate atau respons 
inflamatori dalam melawan patogen. Protein 
ini ditemukan pertama kali pada Drosophila 
sebagai protein Toll. Reseptor ini terdiri dari 
daerah yang kaya  dengan leucine  pada   
ekstrasel dan pada region ekor sitoplasma 
yang merupakan reseptor dari IL-1 dan IL-8 
dan disebut Toll/IL-1 reseptor (TIR) 1.2.3.  
Reseptor untuk pengenalan terhadap 
patogen dan produk mikroba akan 
menimbulkan imunitas innate 4. Fungsi 
tersebut dihubungkan dengan reseptor kinase 
yang kemudian menstimulasi produksi sitokin 
dan substansi mikrobisidal.  
 
TUJUAN PENULISAN 
Tujuan dari penulisan ini adalah 




Sampai saat ini telah 11 jenis TLRs  diidentifikasi 
dari mamalia dan masing-masing 
menimbulkan respons pada klas berbeda dari 
infeksi patogen dan diberi nama TLR1 – 11. 
Semua TLR mengikat ligan yang merupakan 
komponen mikroba (tabel 1), namun 
demikian TLR11 belum diketahui ligan yang 
terikat. Tabel 1 menunjukkan klas-klas TLR 
tersebut, namun demikian saat ini telah 
berkembang jenis maupun fungsinya 5.6.  
Seperti fungsi terhadap C albicans telah 
berkembang, jika sebelumnya disebutkan 
TLR2, kemudian berkembang dengan  TLR4 
dengan ligan zymosan dan mannan  7.




Tabel 1. Perbedaan TLRs pada berbagai macam mikroba 

































Bakteri gram negative, jamur 
Chlamydia 




Gambar 1. Struktur molekul TLR11 
Keterangan : 
Struktur molekul TLR terdiri dari region ekstraseluler (LRR) yang kaya leucine terdiri 24-29 asam amino dan region 
intraseluler yang disebut TIR terdiri 200 asam amino. 
 
 
Gambar 2.  Pengenalan patogen oleh TLR9 
Keterangan : 
Komponen mikroba yang telah dikenali dan terikat pada CD14, TLR melalui MD-2, TIR/IL-1R akan mengaktifkan 
NF-κB MAP kinases melalui Jun kinases. TLR2 mengenali mikroba melalui lipopeptida, TLR1, TLR6 bekerjasama 
dengan TLR2 untuk membedakan triacyl dan diacyl lipopeptida. TLR4 merupakan reseptor terhadap LPS, 
mannan. TLR9 spesifik pada pengenalan CpG DNA. TLR3 untuk pengenalan dsRNA virus, sedangkan TLR7 dan 
TLR8 dikhususkan pada pengenalan flagela. 
 




Gambar 3. signal-transduction pathways melalui NFκB12 
Keterangan : 
Komponen mikroba dikenali dan diikat reseptor CD14, TLR yang mengaktifkan MyD88, TRAF6, IRAK, faktor 
transkripsi seperti NF-κB yang translokasi dalam inti sel dan mempengaruhi ekspresi gen. 
Selama pengenalan dari struktur 
mikroba, signal TLRs akan menyebabkan 
perlekatan ligan pada permukaan sel yang 
menimbulkan reaksi cytoplasmic signaling 
molecules, dimana pertama kali adalah protein 
adapter MyD88 (Myeloid differentiation factor 88) 
dan mengaktivasi molekul signaling seperti IRAK 
(IL-1 receptor associated kinase) dan TRAF6 (TNF 
receptor associated factor). Kinase yang disebut 
sebagai reseptor IL-1 dihubungkan dengan kinase 
(IRAK) termasuk dalam signaling kompleks ini. IRAK 
menyebabkan terjadinya autophosphorilasi, 
aktivasi signal molekul yang lain seperti reseptor 
TNF-α (TNF-R). Gen yang diekspresikan dalam 
respons oleh TLR penting dalam menimbulkan 
komponen yang berbeda-beda dalam respons 
imun innate, disini termasuk sitokin inflamatori (TNF, 
IL-1, IL-8 dan IL-12), endothelial adhesion 
molecules (E-selection), dan protein yang 
berperan dalam mekanisme pembunuhan 
mikroba (termasuk iNOS). Gen yang secara khusus 
diekspresikan tergantung tipe sel. Faktor transkripsi, 
seperti AP-1 (Activating Protein-1) melalui jun 
kinase dan NF-κB (Nuclear Factor κB) yang 
diaktivasi dan ditranslokasi di nukleus, akan 
menstimulasi produksi sitokin dan aktivitas 
fagositosis (gambar 3) 10.11. 





Gambar 4.  Peran TLR pada Imunitas innate13 
Keterangan : 
Pada imunitas alami, patogen dikenali TLR, menimbulkan signaling dalam sel dan mempengaruhi ekspresi 
sitokin. Patogen juga dapat diekspresikan makrofag dalam MHC dan menimbulkan imunitas adaptif. 
 
KESIMPULAN 
Kesimpulan dari penulisan ini adalah 
bahwa peran Toll Like Receptors sangat penting 
sebagai reseptor fungsional yang mengaktifkan 
leukosit untuk menimbulkan mentriger respons 
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